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RESUMO: Os produtos da ação das enzimas ciclooxigenase e lipoxigenase sobre o ácido
araquidônico são prostaglandinas, tromboxanos e leucotrienos, também denominados eicosa-
nóides. Tais compostos são agentes homeostáticos, envolvidos na manutenção da integridade
dos sistemas inflamatório, cardiovascular e renal. Vários pesquisadores têm demonstrado que
flavonóides apresentam inúmeras propriedades farmacológicas, entre elas atividade
antiinflamatória e hipocolesterolêmica, reduzindo, assim, o risco de doenças cardiovasculares e
um dos principais mecanismos de ação propostos é a inibição das enzimas, envolvidas no
metabolismo final do araquidonato. Este trabalho mostra uma revisão sobre o metabolismo do
ácido araquidõnico e os efeitos farmacológicos de flavonóides nessa rota metabólica.
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1. INTRODUÇÃO
A inflamação é um complexo de alterações
seqüenciais no tecido, e ocorre em resposta à lesão.
A inflamação costuma ter três fases: a infla-
mação aguda, a resposta imune e a inflamação crôni-
ca. A inflamação aguda refere-se à resposta inicial à
lesão tecidual; é mediada pela liberação de substânci-
as como histamina, serotonina, bradicinina, prostaglan-
dinas e leucotrienos, e, em geral, precede o desenvol-
vimento da resposta imune Essas substâncias, em es-
pecial, a histamina, aumentam o fluxo sangüíneo lo-
cal e também a permeabilidade dos capilares veno-
sos, o que permite que grandes quantidades de líquido
e de proteína sejam transportadas da circulação para
os tecidos, resultando em edema localizado 2.
A resposta imune aparece, quando as células
imunologicamente competentes são ativadas em res-
posta a organismos estranhos ou substâncias antigê-
nicas, liberadas durante a resposta inflamatória aguda
ou crônica. A inflamação crônica envolve a liberação
de diversos mediadores que não são proeminentes na
resposta imune. Entre eles, estão o interferon e inter-
leucinas. Uma das condições mais importantes, asso-
ciada a esses mediadores é a artrite reumatóide, em
que a inflamação crônica resulta em dor e destruição
do osso e da cartilagem3.
Muitos dos efeitos antiinfiamatórios e cardio-
vasculares, propostos por flavonóides e compostos
fenólicos, interferem no metabolismo final do araqui-
donato. Os produtos da ação das enzimas ciclooxige-
nase e lipoxigenase são as prostaglandinas,
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tromboxanos e leucotrienos, também denominados ei-
cosanóides. Esses Compostos são agentes homeostá-
ticos, envolvidos na manutenção da integridade dos
sistemas inflamatório, cardiovascular e renal. O
desequilíbrio na homeostase de leucotrienos pode re-
sultar em respostas inflamatórias com distúrbios res-
piratórios, corno asma e rinite alérgica, artrite e de-
sordens inflamatórias no intestino. Similarmente, um
desequilíbrio na síntese de prostaglandinas pode levar
a doenças cardiovasculares e renais, resultando em
aterosclerose e derrames1,4.
O ácido araquidônico é um constituinte do
fosfolipídeos de membrana e, por isso, a síntese dos
eicosanóides inicia-se com a liberação desse ácido
graxo, através de hidrólise, catalisada por fosfolipases
específicas3. Todas as células são capazes de liberar
ácido araquidônico, mas os produtos enzimáticos, predo-
minantes e assim formados, são altamente específicos
no nível da celula5. Em resposta a um estímulo hormo-
nal, ou a outros, urna fosfolipase específica, presente
na maioria dos tipos celulares de mamíferos, hidrolisa
os fosfolipídeos de membrana, liberando o ácido ara-
quidônico6. A etapa inicial de síntese dos eicosanóides
envolve a cisão do ácido araquidônico dos fosfolipídeos
das membranas celulares 7. A  fosfolipase A2 e a
fosfolipase C, e, possivelmente, a diacilglicerolipase
estão envolvidas na liberação de ácido araquidônico.
As fosfolipases são de relevância particular para a
formação de eicosanóides, porque os ácidos graxos
precisam estar na forma livre para serem utilizados
como substratos da ciclooxigenase e lipoxigenase6.
Um grupo de enzimas, presentes no retículo
endoplasmático liso, converte o ácido araquidônico em
prostaglandinas, em um processo que se inicia com a
formação de um endoperóxido, o PGH2, precursor
imediato de muitas outras prostaglandinas e
tromboxanos 6.
A enzima da sintase de tromboxano, presente
nas plaquetas sangüíneas, converte PGH2, em
tromboxano A2 e dela outros tromboxanos são deri-
vados. Os tromboxanos induzem à constrição dos va-
sos sangüíneos e à agregação das plaquetas, os pri-
meiros passos na coagulação do sangue6. A prostaci-
clina (PGI2), produto predominante do ácido
araquidônico através da ação da ciclooxigenase, é for-
mada pelo endotélio vascular e também pelo suben-
dotélio. E substância que inibe a agregação das pla-
quetas por todos os agonistas reconhecidos e também
desagrega as plaquetas previamente agregadas. A
PGI2 inibe a aderência das plaquetas e dos neutrófi-
los a superfícies estranhas e ao endotêlio lesado, e
dilata tanto a musculatura lisa, brônquica quanto a
vascular5.
O ácido araquidônico também está amplamen-
te sujeito a reações de lipoxigenação, o que leva à
formação de compostos denominados leucotrienos. O
primeiro passo na formação dos leucotrienos é a
clivagem do ácido araquidônico dos fosfolipídeos de
membrana8. A síntese dos leucotrienos começa com
a ação de várias lipoxigenases, que catalisam a incor-
poração de oxigênio molecular no ácido araquidônico.
Ëssas enzimas são encontradas nos leucócitos, cora-
ção, cérebro, pulmão e baço.
O primeiro leucotrieno a ser formado é o A4
que, por sua vez, é metabolizado ou a leucotrieno B4
(LT B4) ou leucotrieno C4.(LTC4). O LTC4 produz
grande bronconstrição pulmonar, um efeito parcialmen-
te bloqueado por inibidores da ciclooxigenase9. Isso
significa a possibilidade de o LCT mediar esse efeito
por meio da liberação de uma prostaglandina
broncoconstritora, como TxA2. (tromboxano A2). O
LTB (leucotrieno B4) estimula a adesão, a migração,
a liberação enzimática e a produção de superóxido
pelos leucócitos polimorfonucleares. Essas proprieda-
des biológicas sugerem fortemente um papel para os
produtos da hipoxigenase tanto na inflamação quanto
na broncoconstrição induzida por antígeno5.
2. EFEITO DE FLAVONÓIDES SOBRE O
METABOLISMO DO ÁCIDO
ARAQUIDÔNICO
Os flavonóides são compostos, contendo uni-
dades C6C3C6, e fazem parte do metabolismo secun-
dário de plantas. São encontrados em leguminosas,
frutas, flores, folhas. Por técnicas fitoquímicas, utili-
zando HPLC como equipamento, podem ser obtidos e
separados em suas diferentes fórmulas 1.
Vários efeitos biológicos têm sido atribuidos aos
flavonóides, visto que são capazes, por exemplo, de
inibir a peroxidação de lipídeos e a agregação de pla-
quetas, e de ativar sistemas de enzimas, incluindo
ciclooxigenases e hipoxigenases. Esses efeitos são
devidos a sua capacidade de remover radicais livres e
de quelar cátions divaIentes10.
Pesquisas realizadas por Lale & Herbert, 199611
demonstraram que os flavonóides daidzeína, daidzína,
pseudobaptigenina, karangina, himokiflavona e silibina
apresentaram habilidade em inibir a atividade
procoagulante de monócitos humanos. A produção
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deles é estimulada por endotoxina e interleucina e é
possível realizar tais estudos in vitro. O fator tissular
de coagulação sangüínea é urna glicoproteína, que ini-
cia a coagulação sangüínea por formar um complexo
com os fatores VII e VIIa. Em condições normais, as
células endoteliais e monócitos não expressam ativi-
dade do fator tissular, embora este expresse a ativida-
de da trombomodulina, que acelera a ativação de
trombina catalisada pela proteína C, contribuindo, as-
sim, para as propriedades anticoagulantes do endoté-
lio. Em algumas situações patológicas, quando o en-
dotélio ou os monócitos são expostos a mediadores
inflamatórios, eles podem adquirir propriedades pró-
coagulantes. Quando as células são estimuladas por
compostos inflamatórios, como endotoxina ou inter-
leucina, podem alterar as propriedades antitrombóti-
cas do endotélio, por reduzir a expressão do fator
tissular e reduzir a regulação da trombomodulina, pro-
movendo a coagulação sangüínea e trombose. Flavo-
nóides afetam urna grande variedade de enzimas, pos-
suem atividade antioxidante, quelam alguns cátions
metálicos, afetam a fosforilação dc proteínas celula-
res, apresentam efeito inibitório na agregação plaque-
tária e nas funções dos leucócitos e possuem efeito
protetor sobre as células endoteliais, o que sugere que
são substâncias de grande interesse no desenvolvi-
mento de inibidores, nas interações entre o sangue e
as paredes dos vasos, que estão intimamente relacio-
nadas com o processo de trombose2.
Além disso, investigações bioquímicas dos me-
canismos da ação dos flavonóides têm mostrado que
esses compostos inibem uma ampla variedade de sis-
temas enzirnáticos O ácido araquidônico é um impor-
tante ácido graxo que serve como precursor de pros-
taglandinas, prostaciclinas, tromboxanos e leucotrienos,
os quais são potentes mediadores intracelulares, que
controlam uma variedade de processos complexos no
organismo. No passo intermediário da formação des-
ses compostos, prostagiandina endoperóxidos (PGH2
e PGG são formados pela ação da enzima prostaglan-
dina endoperóxido sintetase, uma enzima com ativida-
de de ciclooxigenase (produzindo PGG2 a partir de
ácido araquidônico) e peroxidase (produzindo PGH2 a
partir de PGG2). Durante a atividade de peroxidase,
radicais livres e orgânicos são produzidos, os quais
dão origem à formação de intermediários reativos de
oxigênio e peroxidação lipídica patológica13.
A propriedade apresentada pelos flavonóides
em inibir tanto a via da ciclooxigenase quanto da
5-lipoxigenase no metabolismo do araquidonato pode
contribuir para propriedades antiinflamatórias. Além
disso, estudos têm mostrado que flavonóides aumen-
tam a permeabilidade capilar e exercem um efeito ini-
bitório na exsudação de proteínas e migração dc
leucócitos. Flavonóides são conhecidos por mostrar
propriedades antioxidantes, incluindo eliminação de
radicais livres e prevenindo peroxidação de lipídeos14.
Sabe-se que a peroxidação lipídica está intima-
mente relacionada com processos inflamatórios. A
atividade antioxidante das antocianinas cianidina 3-O-
β-n-glicosil-cianidina e cianidina foi testada por Tsuda
et al., 1994 que usaram auto-oxidação do ácido
linoléico, lipossomos, membranas de eritrócitos de co-
elho e sistemas microssomais de fígado de rato. As
duas substâncias apresentaram atividade antioxidante
em todos os sistemas. Os dados sugerem que esses
compostos podem exercer importante papel na pero-
xidação de membranas celulares, induzidas por radi-
cais de oxigênio, ativos em sistemas vivos.
Motilva et al., 1994 estudaram o efeito protetor
do flavonóide naringenina sobre lesões de mucosa
gástrica, produzidas por etanol, e o envolvimento de
prostaglandinas endógenas com tais lesões. As pros-
taglandinas parecem preservar a integridade micro-
vascular e reduzir a subjacente congestão dos vasos
sangüíneos. Entretanto, nem todos os eicosanóides
exercem efeito protetor sobre a mucosa gástrica. Os
leucotrienos, potentes vasoconstritores, são gerados
pela mucosa gástrica, e têm sido ali identificados, par-
ticularmente, após o aparecimento de lesões causa-
das por etanol. Os leucotrienos exercem vários efei-
tos biológicos, como efeito vasoconstritor, que pode
contribuir para o seu papel como mediador de lesões
e isquemia dos tecidos17. Pesquisas recentes têm mos-
trado que inibição da síntese de leucotrienos foi acom-
panhada por diminuição de lesões da mucosa gástrica
em diferentes modelos experimentais, incluindo úlce-
ras gástricas, induzidas por etanol. Flavonóides podem
interferir com a produção de metabólitos do ácido
araquidônico, por meio da inibição da enzima lipoxige-
nase, e reduzir a concentração de leucotrienos em
difèrentes sistemas biológicos. O efeito de proteção
da mucosa gástrica, exercida pela naringenina, pode
ser devido à regulação da liberação de substâncias
vasoativas como os leucotrienos. Além disso, radicais
livres podem estar envolvidos na patogênese de le-
sões agudas da mucosa gástrica. Vários estudos têm
mostrado que naringenina atua como antioxidante, ini-
bindo peroxidação lipídica. Os flavonóides extraídos
de frutos cítricos (nobiletina) apresentaram efeito de
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supressão, na produção, e na expressão do gene res-
ponsável pela síntese de metaloproteinase 9/gelatinase
em fibroblastos de coelhos18.
Os ácidos graxos poliinsaturados, presentes nas
membranas das células, podem ser oxidados por pe-
roxidação enzimática ou auto-oxidativa, mediante re-
ações que envolvam radicais livres. Um excesso de
radicais livres pode levar ã reação em cadeia
incontrolada e á peroxidação lipídica, resultando em
patologias que incluem aterosclerose e câncer. A pe-
roxidação lipídica ocorre em três estágios: iniciação,
propagação e terminação. No estágio de iniciação da
pero xidação lipídica, ocorre interação do ácido graxo
insaturado com o oxigênio, formando um radical
lipídico. No estágio de propagação, o radical lipídico
reage com oxigênio molecular, formando radical
peroxila, que pode atacar outra molécula de lipídeo,
formando mais radicais livres. No estágio de termina-
ção, os radicais livres reagem com antioxidantes, for-
mando produtos inertes. A peroxidação lipídica pode
ser suspensa por inativação enzimática dos radicais
livres pelos antioxidantes que inibem o estágio de ini-
ciação e, ou, aceleram o estágio de terminação12.
Pesquisas têm demonstrado que os flavonóides
inibem a peroxidação lipídica, in vitro, no estágio de
iniciação, por atuar como antioxidante, eliminando ánion
superóxido e radicais hidroxilas. Tem sido proposto que
flavonóides interrompem a reação em cadeia dos ra-
dicais livres, doando átomos de hidrogênio ao radical
peroxila, formando um radical de flavonóide. O radi-
cal flavonóide, então, reage com o radical livre, termi-
nando, assim, a propagação da reação em cadeia12.
Estudo realizado para avaliar o efeito de quer-
cetina, rutina e cianidol sobre a peroxidação lipídica
não enzimática demonstrou unia correlação positiva
entre a atividade antitrombocítica dos flavonóides e a
sua propriedade antioxidante. Os resultados mostraram,
também, que esses compostos inibem a atividade da
lipoxigenase, ciclooxigenase e da fosfolipase A2. 19, 20.
Galvez et al, 199513 avaliaram a atividade
antiperoxidativa de vários flavonóides sobre a peroxi-
dação de membrana de células de figado de rato
induzidas pelo sistema não enzimático (sistema ácido
ascórbico-Fe2+) e pelo sistema enzimático (ácido ara-
quidônico). Todos os flavonóides testados foram ca-
pazes de inibir a peroxidação lipídica, induzida pelos
dois sistemas. Com relação à peroxidação lipídica,
induzida pelo sistema ácido ascórbico-Fe2+, os
flavonóides que apresentaram melhores resultados na
inibição da peroxidação lipídica, em ordem decrescente,
foram: epicatequina e luteolina. quercetina e catequína,
delfinidina, kaempferol, apigenina e naringenina. En-
tretanto, quando a peroxidação lipídica foi induzida por
ácido araquidônico, os flavonóides que apresentaram
melhores resultados, em ordem decrescente, foram:
delfinidina, epicatequina, catequina, kaempferol, quer-
cetina, luteonina, naringenina e apigenina.
O efeito antiinflamatório de flavonóides, inclu-
indo aqueles encontrados no chá, é explicado, em par-
te, pelo seu efeito inibitório sobre o metabolismo do
ácido araquidônico. Os constituintes do chá, respon-
sáveis pelas propriedades antiinflamatórias e fortale-
cimento de capilares, incluem as catequinas e a rutina.
Estudos mostraram que os flavonóides quercetina e
catequina inibiram três aspectos da função de neutró-
filos humanos in vitro, que são considerados por con-
tribuir para o processo inflamatório: a liberação de
enzimas lisossomais, a resposta à quimioluminescência
e a produção de radicais livres21,22.
A atividade plaquetária está aumentada em pa-
cientes com fatores de riscos coronarianos, como ele-
vado nível de colesterol LDL (lipoproteína de baixa
densidade), hipertensão, diabetes, consumo de cigar-
ro. Os flavonóides quercetina e miricetina apresenta-
ram forte efeito inibidor da agregação de plaquetas
humanas, induzidas por ácido araquidônico e ADP (ade-
nosina di-fosfato), mas não foram efetivos, quando a
agregação plaquetária foi induzida por colágeno. Em
um modelo de agregação in vitro, quercetina e rutina
foram capazes de dispersar trombos plaquetários pré-
formados, que foram aderidos ao endotélio de aorta
de coelho17.
O efeito antioxidante dos flavonóides parece
estar relacionado com sua ação antitrombótica. A ação
antitrombótica e vasoprotetora de quercetina, rutina e
outros flavonóides tem sido atribuída à sua habilidade
de ligar-se á membrana de plaquetas e eliminar radi-
cais livres. Por sua ação antioxidante, os flavonóides
restabelecem a biossíntese e ação de prostaciclina en-
dotelial e fator de relaxamento derivado do endoté-
lio, os quais são inibidos pelos radicais livres11.
Um dos mais potentes mecanismos, pelo qual
os flavonóides inibem a agregação plaquetária, é me-
diar o aumento dos níveis de AMPc (adenosina de
monofostato cíclico) plaquetário através da estimula-
ção da atividade da enzima adenilatociclase ou por
inibição da fosfodiesterase do AMPc12.
Estudos têm mostrado que algumas flavonas
atuam como um agente antiagregante, inibindo a ati-
vidade da enzima ciclooxigenase de plaquetas huma-
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nas. Landolfi et aI., 198414 o efeito de vários flavonói-
des sobre agregação plaquetária bem como sobre ade-
nosina 3’, 5’-monofosfato cíclico e metabolismo do
ácido araquidônico. As flavonas crisina, apigenina e
fioretina inibiram a agregação plaquetária por inibir a
via da ciclooxigenase. A inibição da ciclooxigenase
pode ser devida a um aumento do AMPc. Em adição,
crisina e apigenina reduziram o AMPc plaquetário em
resposta a PGI2, efeito, provavelmente, mediado pela
inibição da adenilatociclase. Entretanto, os flavonói-
des miricetina e quercetina aumentaram o AMPc pla-
quetário, aumento induzido por PGI2 (prostaglandina).
A potencialização do efeito da PGI2 sobre os níveis
de AMPc pela quercetina pode ser devida à inibição
da fosfodiesterase. O efeito oposto, exercido por di-
ferentes flavonóides sobre a resposta do AMPc,
induzida por PGI2 pode ser devido à inibição prefe-
rencial da fosfodiesterase ou adenilato ciclase. E pos-
sível sugerir que a inibição da ciclooxigenase desem-
penha um papel importante sobre o efeito da inibição
da agregação plaquetária exercido pelos flavonóides
apigenina, crisina e floretina, inibição devida a um au-
mento do AMPc.
Outra ação dos flavonóides está relacionada
com a liberação de ácido araquidônico dos fosfolipí-
deos, presentes nas membranas celulares, por ação
da fosfolipase A2. Alguns trabalhos têm mostrado que
quercetina inibe a fosfolipase A2 de leucócitos, em
coelhos e humanos14. Os flavonóides inibem, também,
a síntese de eicosanóides por meio da inibição da ati-
vidade das enzimas lipoxigenase e cicloxigenase e tam-
bém pela inibição da peroxidação não enzimática de
ácidos graxos, poliinsaturados, que também atuam na
ativação dessas oxigenases9.
As antocianinas, um dos tipos de flavonóides,
também possuem eficácia antiinfiamatória e o seu
consumo tem demonstrado ação farmacológica em
artrites e gotas. Essas antocianinas foram testadas e
suas agliconas, cianidinas foram testadas por sua ha-
bilidade em inibir a enzima prostaglandina endoperócido
de hidrogênio sintase 1 e 2 23.
Pesquisas têm demonstrados que flavonóides
ligados a grupos da prenila também apresentam efeito
inibidor sobre as enzimas ciclooxigenase e lipoxigena-
se, demonstrando, assim, seu mecanismo de ação como
antiintiflamatório24.
Efeitos de chocolate preto têm sido pesquisados
também, e aos flavonóides presentes nele, tem sido
atribuída a prevenção da susceptibilidade do LDL
(lipoproteína de baixa densidade) que, quando oxidada,
danifica o endotélio. São atribuídos, também, os efei-
tos dos flavonóides como inibidores das enzimas que
atuam na síntese de prostaglandinas em humanos25.
Há estudos envolvendo três flavonóides 5,7,3’,
4’-tetrahidroxi-3-metoxi flavona, luteolina e querceti-
na sobre os efeitos de prevenção de geração de
superóxidos e geração de proteínas fosforiladas em
neutrófilos humanos26.
Já as pesquisas com vinho demonstraram que
as concentrações de HDL são elevadas e, também,
que o vinho preserva a oxidação dos ácidos graxos
insaturados, em rins e eritrócitos de ratos. Essas ativi-
dades biológicas têm sido atribuidas a diferentes fla
vonóides presentes no vinho. Tal atividade biológica é
interessante, uma vez que o HDL (lipoproteína de alta
densidade) é responsável pelo transporte de coleste-
rol dos tecidos periféricos para o fígado, onde é
metabolizado. A proteção da oxidação dos ácidos
graxos insaturados torna-se importante uma vez que,
ao formar radicais livres, o LDL também poderá ser
oxidado, causando lesões no endotélio, o que acelera
um processo inflamatório.
A inibição da enzima oxidonítricossintase e da
expressão do gene 2, responsável pela síntese da
hipoxigenase, foi o mecanismo de ação pesquisado por
Chen et al, 200128 qual testou os flavonóides rutina,
quercetina, e pentaacetato de quercetina.
Também os efeitos de flavonóides e lignanas,
presentes em Saiboku-to, uma planta da medicina chi-
nesa, demonstraram ação sobre inibição da asma e
liberação de leucotrienos.17
O flavonóide quercetina tem efeito sobre o
endotélio, liberação de prostaciclinas e ativadores
do plasminogênio em culturas de células endoteliais
humanas29.
O flavonóide gnafahina (flavonol produzido pela
planta (Helichrysum picardii) tem efeito inibidor so-
bre a geração de eicosanóides de leucócitos30.
Plantas como Tanacetuin parthenium e t.
vulgare possuem flavonóides com ação anti-inflama-
tória31.
Também a planta Scutellaria radix possui o
flavonóide wogonina, que atua na supressão da cicloo-
xigenase 2 e na indução da síntese da oxidonitri-
cossintase em culturas de células32.
Flavonóides, como a apigenina e a quercetina,
exibem atividade antiinflamatória e apresentam inibi-
ção no crescimento de fibroblastos em concentrações
variando de 0,01 a 100mg/rnL. Durante os processos
inflamatórios, os fibroblastos têm um papel importan-
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te na granulação e formação do tecido e interagem
com o sistema imune. A inibição de crescimento de
fibroblastos por flavonóides, como, por exemplo, a
apigenina, pode ser benéfico para o tratamento de in-
júrias.33
3. CONCLUSÃO
O desequilíbrio na síntese de leucotrienos e de
prostaglandinas pode resultarem respostas inflamató-
rias com distúrbios respiratórios, doenças cardiovas-
culares e renais, respectivamente. Com isso, torna-se
de grande importância o estudo do efeito farmacológi-
co de compostos naturais, como flavonóides, com o
objetivo de desenvolver novos fármacos para o trata-
mento daquelas patologias, uma vez que várias pes-
quisas têm demonstrado que tais compostos apresen-
tam atividade antiinflamatória através da inibição das
enzimas envolvidas na síntese de prostaglandinas e
leucotrienos, potentes mediadores da resposta infla-
matória.
Os flavonóides podem ter efeitos biológicos em
diferentes vias, em vários componentes de sangue,
como as plaquetas, monócitos, LDL (lipoproteínas de
baixa densidade) e tecido muscular liso. As plaquetas
têm papel chave na aterogênese e são mediadores
pró-inflamatórios como os tromboxanos A2 PAF e
serotonina, que são produzidos por eles 1.
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Abstract: The products of the ciclooxigenase and lipoxigenase action’s on the arachidonic
acid are: prostaglandins, tromboxans and leucotriens, which are denominated eicosanoids. These
compounds are homeostatic agents. They are involved in the integrity of the inflammatory, cardio-
vascular and renal systems. It has been demonstrated that flavonoids shows several pharmaco-
logical activities among them antiinflamatory and hipocholesterolemic properties. They reduce
the risk of cardiovascular diseases and one of its principal action mechanism involve the inhibi-
tion of the enzymes which are involved in the final metabolism of the arachidonate.
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